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RYS HISTORYCZNY

lzoimmunizacja w patologii ciazy u ludzi Choroba hemolitycz-
na noworodkéw u ludzi byla znana od dawna. Etiologia tego schorzenia zostala wy-
jainiona dopiero w 1941 r, gdy Lewini wspblpracownicy (59) wykazali, ze przy-
czyny choroby jest izoimmunizacja matki przez antygen zawarty w krwinkach
piodu i przejscie przez lozysko wytworzonych sweistych przeciwcial do organiz-
U pledu. W wigkszosci przypadkéw badania éwcezeshe dotyczyly niezgodnosci
czynnika Rh wykrytego przez Landsteinera i Wienera (53—1940).
Dalsze badania (Levin, v. Loghem, Bessis, Hirszfeld Lille-Szysz-
kowicz i wielu innyeh) wykazaly, ze przyczyna choroby hemolitycznej noworod-
kow (ciezka niedokrwistos¢, cigzka zdlaczka, obrzek ogolny), nie ogranicza sig je-
dynie do niezgodnoéei czynnika Rh miedzy matka a plodem, lecz moze dotyczyt za-
rowno niezgodnosci grup gtownych systemu ABO, jak i wielu innych wykrytych
systemow antygenowych skladnikdéw krwinek ludzkich.

Niezaleinie od rodzaju izoimmunizacii, objawy chorobowe, jako nastepstwo wew-
netrznonaczyniowej hemolizy lub hemoaglutynacji krwinek plodu, wyraZzajg sig cigz-
ka anemig, hemoglobinemia, hemoglobinuria i Zoltaczka. Niekiedy uszkodzenia obej-
muja uklad nerwowy, wywolujac zéltaczke jgder podstawy mozgu, konczacy sie
zazwyczal &miercia. Opisywano tez przypadki wad rozwojowych oraz niedorozwo-
jow umystowych. W terapii tych przypadkéw metoda z wyboru okazalo sie przeta-
czanie wymienne krwi zgodnej; pozwala onc na obniZzenie $miertelnosci. W ostat-
nich czasach dobre wyniki w leczeniu choroby hemolitycznej noworodkéw daje
stosowanie preparatéw ACTH; nawet przy istniejacej izoimmunizacji utrudnia ono
laczenie sie antygenu z przeciwciatami.

Izoimmuhizacja u zwierzgt. W oparciu o spostrzezenia poczynione
w schorzeniu tym u ludzi, podjeto proby szukania analogicznych konfliktéw sero-
logicznych w §wiecie zwierzgcym.

Caroli i Bessis (20, 21, 22, 23 — 1947) pierwsi zbadali szereg klaczy, ktore
rodzity chore muty, Klacze stanowione przez osty-ogiery z pewnych czeéci Francit
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(Francja Poludn., Poitou), rodzily muly, ktére wkrotce potem ginely wsrod obja-
wow typowej choroby hemolitycznej; te same klacze, stanowione przez osty-ogiery

z innych stron Francji, rodzity zdrowe muly.

Sadzono (Donatien), zZe przyczyny choroby newonarodzonych mutéw jest in-
fekeja spowodowana pasozytem Nuttalia equi, znajdowanym czesto u cherych zwie-
rzat. Podobienistwo objawéw wystepujgeych u zwierzat z objawami spotykanymi
w ludzkiej chorobie hemolitycznej noworodkow nasun¢to podejrzenie powstania
konfliktu serologicznego. W surowicy ciezarnych klaczy ktoére poprzednio rodzity
chore milode, autorzy znalezli przeciweiala o wysokim mianie w stosunku do krwi-
nek ostéw, ktore stanowily te klacze. Przeciwciala te zlepialy krwinki nowourodzo-
nych chorych mutdw. Ostre objawy hemolizy i zoMaczki, zaznaczaly sie u mulat
zazwyczaj 12—96 godzin po pierwszym karmieniu siarg klaczy.

Wskazywalo to na wyrainy zwigzek pomigdzy karmieniem a pojawieniem sie
pierwszych objawow chorobowych. W siarze klaczy, podobnie jak w siarze kobiet
z konfliktu serologicznego (Hirszfeld i Lille-Szvszkowicz (47 — 1948),
znaleziono przeciwciala odpornosciowe aglutynujgce krwinki chorych mulgt, Prze-
mawialo to za przepuszczalnoscia przewodu pokarmowego nowonarodzonych zwie-
rzat dla przeciwcial zawartych w siarze. Poglebienie procesu hemolitycznego po
karmieniu $wiadczylo o absorpeji tych przeciweial przez krwinki noworodkow

. poprzez barier¢ przewodu pokarmowego. Badania do$wiadezalne nad niedokrwi-
stodcia noworodkéw szczurzych potwierdzily stusznosé tego przypuszczenia (Bes-
sis). Okazalo sig, ze nowonarodzone szczury karmione w pierwszych 10 dniach
surowicg antyszczurza wykazywaly cigzka anemie hemolityczng; noworodki szezu-
rze, karmione surowicy antyszczurza, po 10 dniach nie wykazywaty zadnych ob-
jawow chorobowych. Spostrzezenia Caroli i Bessisa staly sie punktem wyj-

$cia dla wielu dalszych badan.

Szeroki rozwdj serologii krwi ludzkiej i wprowadzenie nowych metod laborato-
ryjnych, ktére ulatwily wykrycie coraz wiekszej ilogci przypadkéw choréb na tle
niezgodno$ci serologicznej wystepujacych w czasie cigzy, spowodowaly rozszerze-
nie tych badahn w celu wyjasnienia mechanizmu powstawania choroby hemolitycz-
nej noworodkéw zwierzeeych. Odigd w $wiatowym pidmiennictwie weterynaryj-
nym spotyka sie coraz wiecej opiséow choroby hemolitycznej noworodkéw na tle

izoimmunizacji w czasie cigzyt.

W Instytucie Pasteura powstaje specjalne laboratorium badania grup krwi koni
(Eyquem, Podliachouk, Dujarric dela Riviere) (31, 32, 33, 34, 67, 68).
Spostrzezenia z zakresu izoimmunizacji dotycza nie tylko koni. Dahr opisal
przypadki obrzeku ogélnego powstalego na tle niezgednosci serologicznej samicy
i samea u krolikow. Heard i wspdlpracownicy (1949) podali opis doswiadczalnej

anemii hemolitycznej noworodkéw kréliczych, wywotanej

sztucznym uodpornie-

niem krélic krwig samcow, ktére je kryly, Podobne doswiadezenia przeprowadzit

Young i wspdlpracownicy (83 — 1851) na psach.

Schorzenia nowonarodZonych irebiat, podobne do choroby mulat stwierdzono
w wielu krajach Bruner i wspoipracownicy w USA (14 — 1948) Parry, Day,
Crowshurst w Anglii (86 — 1949), Hunt i Walsh w Australii (49 — 1952),
Grootenhins (40 — 1952) w Holandii, Kolic w Jugostawii (52 — 1952.

! Zgodnie z zaloZeniami Osrodka Badania Ronienia Zakaznego Klaczy w Warsza-
wie, praca ia miala by¢ podjeta i byla przedyskutowana przez kierownika Ofrodka
prof. J. Brilla z prof. L. Hirszfeldem, péiniejsze jednak zrealizowanie jej przez Oséro-
dek w drodze wspédlpracy z Instytutem Hematologii spowodowane zostale przedweze-

sna Smiercig prof. Hirszfelda.
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Wszystkie te spostrzeienia podaja zgodnie, Ze zwierzeta nowonarodzone wykazu-
ja ciezkie objawy cherobowe dopiero po karmieniu siarg. I dlatego, zdaniem au-
toréw, jako czynnik etiologiczny odgrywaja najwigksza role przeciwciala zawarte
w siarze.

Przy innych przejawach patologii ciazy — jak obumieranie plodéw lub porenie-
nia — badacze przewaznie nie stosowali badaf serologicznych. Przyczynil sig do
tego panujacy powszechnie poglad o nieprzepuszczalnosci lozyska klaczy ze wzgle-
du na jego budowe anatomiczng. Jak dalece poglad taki moze byé mylny, Swiad-
cza bhadania przeprowadzone w przypadkach poronien u ludzi. Poczatkowo wierzo-
no w nieprzepuszczalnoéé lozyska dla przeciwcial grupowych i dlatego poronien
nie wigzano etiologicznie z konfliktem serologicznym. Dopiero spostrzezenia Hirsz-
felda i Liile - Szyszkowicz (1948) nad poronieniami w konflikcie sercle-
gicznym daly poczatek dzi$ juz na calym $wiecie szeroko zakrojonych badan, od-
noszacych sie do rozmaitych przypadkéw patologii ciaizy, a szczegolnle — po-
ronien.

Dalsze spostrzezenia Hirszfelda i wspolpracownikéw (1950, 1951, 1952), po-
{wierdzily mniemanie, ze poronienia nawykowe sg czesto wynikiem uszkodzenia
plodu przez przeciwciata odpornosciowe, powstale w procesie izoimmunizacji, a obec-
ne w surowicy kobiet ciezarnych. W Polsce serologiczne badania patologii ciazy
zwierzal nie byly dotad opisane.

Znane sa roine przyczyny, powodujace poronienia klaczy. Pierwsze przypadki
zakaznego ronienia klaczy (zrk) w Polsce na tle zakazenia Salmonella abortus equi
oraz epizootiologie schorzenia podatl Brill (6, 7, 8, 9 — 1930). Z kolei Mikula-
szek i Ratomski opisali dalsze przypadki zrk na tle S. ab. equi. Licene nega-
tywne wyniki badan bakteriologicznych poronionych plodéw, sklonily Brilla do
wypowiedzenia sugestii o wirusowym podtozu zrk w Polsce. Parnas w 1945 r.
wskazuje na wirusows etiologie ronienia klaczy, nie otrzymal on jednak ostatecz-
nego ogniwa badania, jakim s3 ciatka wiretowe, lecz jedynie efekt biologiczny
na zakazonych $winkach morskich i krolikach w postaci wywolanego poronienia.
Wovciechowska w 1950 r. stwierdzita w tkankach poronionych ptodéow ciatka
wirctowe. Dimocka patognomiczne dla zrk. Szaflarski w 1948 r. cpisal
przypadki ronien u klaczy na tle zakaZenia brucelami.

0Od czasu zorganizowania przez PIW w Warszawie Osrodka Badania
Ronienia Zakaznego Klaczy pod kierunkiem proi. Brilla rozwija sie pra-
ca nad zagadnieniem ronienia klaczy, nie tylko w zakresie rozpoznawa-
nia etiologii poroniefi, lecz réwniez — przenoszenia w teren, osiggniec
naukowych i umozliwienia ich praktycznego zastosowania i wykorzysta-
nia w hodowli koni. Konferencie odbywajgce sie w stadninach z udzia-
lem kierownika Ogrodka i wspélpracownikow oraz kierownikéow i wspol-
pracownikéw stadnin, a takze przedstawicieli zainteresowanych resor-
tow, prowadza do ustalania wytycznych w walce z zrk.

Dzieki przychylnemu stanowisku CZHK oraz kierownictwu PSK, Osro-
dek mégl przeprowadzié wiele badan do$wiadczalnych, ktore pozwolily
na czesciowe wyjasnienie mechanizmu powstawania poronien nawyko-
wych u klaczy.

Okazalo sie, ze okoto 40% poronien klaczy w Polsce nie znajduje uza-
sadnienia w chorobach zakaznych. Jest to zreszta zgodne ze spostrzeze-
niami innych autorow. Te wladnie niewyjasnione przypadki poronien kla-
czy staly sie punktem wyjscia do badan serologicznych i zapoczatkowaly
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w Polsce badania konfliktu serologicznego u klaczy wykazujgeych pato-

logie cigzy.!

BADANIA WLASNE

Materiat do badan stanowity: 1) klacze ciezarne, 2) klacze porzutki,
3) ogiery, ktore stanowily te klacze. Konie zostaly podzielone na dwie

grupy.

Wpierwszej grupie znajdowato si¢ 6 klaczy ciezarnych i ogie-
ry, ktérymi te klacze byly stanowione; zwierzeta byly klinicznie zdro-
we i pochodzity z PSK ,,P“. Badania serologiczne klaczy i ogieréw w kie-
runku salmonelozy, brucelozy, leptospirozy,? toksoplazmozy i zakaZnego
wirusowego ronienia klaczy — daly wyniki ujemne. Tylko u jednego
ogiera stwierdzono miano zlepne 1:800 dla Leptospira gt. Nie stwierdzo-
no réwniez w surowicach badanych klaczy w 6—11 miesiacu cigzy izo-
aglutynin w stosunku do krwinek ogiera, ktéry kryt dang klacz {tab. 1).

Tabela 1
Tzoaglutyniny klaczy irebnych
Tzoaglutynacju -
Prata Surowica Krwinkt Miesiac Hantro-
badaniu klaczy oglera cigzy 1:2 [ 1:4 1 1:8 16 ;32 Lie
. l i | !
. ‘ i .
25. XI. 1953 | Bas, 1 Al | 7 | _ by _ _ _
" Mit. ! Hud, [ 9 \' S _ _ -
. : Dem, ; Praem. i 8 e - = — — _
. Dor, i Gros. i 5] ’ — —_ = — _ _
. Bar. . Alt. ’ 7
N Bier. | Top. IS | U U S - _ _

Druga grupa obejmowala 19 klaczy porzutek i ogiery, ktére sta-
nowily te klacze. Konie tej grupy, tak samo jak konie grupy pierwszej
zbadano w kierunku salmonelozy, brucelozy, leptospirozy, toksoplazmo-
zy 1 zakaZnego wirusowego ronienia klaczy. Nie stwierdzono w zadnym
przypadku u klaczy i ogier6w przeciwcial w stosunku do S. abortus
equi i B, abortus. Z antygenami leptospirowymi 4 klacze daly dodatni
odezyn aglutynacyjno-lityczny z antygenem Lept. gt, a 1 klacz z anty-

* genem Lept. icth. Dodatni odezyn wigzania dopelniacza z antygenem za-
kaznego wirusowego ronienia klaczy stwierdzono u 9 klaczy i ogieréw

wynik watpliwy — u 3 klaczy i ogieréw.

Wstepne badania w kierunku izoaglutynin w surowicach klaczy, wy-

! Prace podjgte w porozumieniu z Instytutem Hematologii Dzial Serologii jako

badania zespolowe.

* Badania przeprowadzita dr Dymowska i wspolpracownicy PZH w Warszawie.
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kazaly izoaglutynacje zawieszonymi w roztworze fizjologicznym krwin-
xami oglera, ktérym stanowiono dang klacz tylko w 3 przypadkach.

Tabela 2
Izoaglutyniny klaczy porzutek
Poronienie ‘ Badano! ‘ 1__[{ﬂ0f(:iueﬁczonie: surj’,wlfi,iﬁ,

Ly, w miesigeu B0 poro«l Surowica Krv.vinki ; . : Kontro-

cingy inienin | klaczy ngiera 1.9 1:4 . 1:8 1:16 | i 82 la

o i w dnia - . | |

I . 2 mies. 5 dni 96 |[Koh. ' Har, — i _ — | - = .
2| 4 mies. 21 dni| 8 |Cypr. |Pyhr - _ _ _ 1 - _
3 110 mies. 77 |Arm. Korn, + - — — — -
4| 2 mies. 11 dni{ 94 |[Brit. Dir. + 4+ L4 + -+ i —
3| — ! — | Boé. Bam. — — — _ — —
# | 8 mies. i 61 |Ram. Bryl. + 4 + + _
7 | 8 mies. i 83 |Dal Pyhr. - — _ - _
3 10 mies. [ 28 |Pa. Dol. - . _ — _ _
g |10 mies. J 34 |Mad. Dol — - — — — —
10h 1310 mies. - 43 |Rar. Dol. — - = - — .
11 |11 mies. i 7 |Byn. Dol. — - - - = -
12 | 7 mies. 10 dni] 9¢ | Dan. Ald. - — — S -
13 | 8 mies. 8 dni’ g0 |Jol Leh, - ,, _— _ — —
14 |10 mies. I 42 |Gi. Mir. S — _ _ .
15 | — Po— |Pr. Schw. | 4 | — — — — —
16 1 9 mies, . . |Ep. Jam. _ _ — i — _ _
1 — © _ |Lan. Jam. = — - - - .
Is — . — |Bar. Bam. — - _ —_ I _ _
Il — ' — |Nas. Der. + — _ - _

Szczegolowe zestawienie badan w kierunku izoaglutynacji jest przed-
stawione w tabeli 2, ZwrécilisSmy uwage na przypadek klaczy Brnit., kié-
rej surowica w 94 dniu po poronieniu aglutynowala krwinki ogiera Dir.
zawieszone w roztworze fizjologicznym do miana 1,32, a wiec — do naj-
wyzszego poziomu spo$rod wszystkich dotychezas otrzymanych wynikow.
Poniewaz u klaczy Brit. nie stwierdziliSmy serologicznie poronienia ani

na !le bakteryjnym, ani wirusowym — postanowilismy przypadelk ten
przebadaé szczegétowo z punktu widzenia poronienia na tle izoimmu-
nizacji.

Kariera stadna klaczy Britannica. Klacz Brit. potkrwi
angielskiej ur. 21. I. 1944 r., po raz pierwszy pokryta 21. VI, 1948 r. przez
ogiera Dir. poronila w O miesigeu cigzy dnia 18 IV 1949 r. Przyczyna
poronienia — nie ustalona.

W 1949 r, kryta ogierem Boh. urodzila w terminie Zrebie, ktére padlo
w 7 miesigcu po urodzeniu na zapalenie pluec.

W 1950 r. kryta ogierem Bryl. urodzilta w terminie Zrebie, zgladzone
w 8 mies. zycia, wskutek urazowego niedowladu koficzyn tylnych.
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W 1951 r. kryta ogierem Bryl. urodzila w terminie normalne zrebie.

W 1952 r. kryta ogierem Bryl. urodzila w terminie Zrebig, ktére padio
w 6 miesiecy po urodzeniu na zapalenie phuc.

W 1953 r. kryta ogierem Dir. poronita ptéd po 2 miesigcach i 11 dniach
cigzy.

Rys. 2. Plod poroniony przez klacz Britanica

W 1934 r. pokryta ogierem Dir. urodzila w 1955 r. zdrowe Zrebie
{rvs. 1J.

Badanie ptodu poronionego w 1953 r. Plod zewnetrz-
nie nie wykazywal zadnych uchwytnych zmian. Badanie bakteriologiczne,
przeprowadzone w kierunku drobnoustrojéw — tlenoweow, i beztlenow-
cow, przy zastosowaniu pozywek wybiorezych i wzbogacajacych, nie wy-
kazalo obeenosei jednych i drugich. Badanie histopatologiczne w kierunku
zakaznego wirusowego ronienia klaczy, nie wykazato zmian wskazujacych
na zakazenie wirusem romienia (rys. 2).
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Doswiadczenia Z kariery stadnej klaczy Brit. wynika, ze klacz
kryta ogierem Bryl. rodzita w terminie normalne Zrebieta (3 cigie), kryta
ogierem Dir. — ronila {2 cigZe). Ujmujgc poronienie jako wynik izoim-
munizacji, przeprowadzono badania przeciwcial w surowicy kL Brit. w ko-

jarzeniu Brit. — Brylant {tab. 3).

Tabela 3
Przeciwciala w surowicy klaczy Brit. w kojarzeniu z ogierem Bryl
Data Krwink Krwinki Sarowlea kaczy Brit.

badania ogiera zawleszane 1:2 ' 1:4 ) 1 I 1:16 ‘ 1:89
5. V. 1054 | Bryl. | r. fiziolog. | + - | = - =
macrodex + - | - - | -
5. V. 1954 | Dir. r. fizjolog. | + + = - ] -
| macrodex | +++ | +4+4+ | ++ + | -

Surowica klaczy Dal (kontrola)
5. V. 1954 | Dir. r. fizjolog. | — - = - | -
macrodex — — i — i - 1 -

Z doswiadczenia wynika, ze surowica klaczy Brit. zawiera izoagluty-
niny dla krwinek ogiera Dir. do miana 1:32, dla krwinek ogiera Brvl. —

do miana 1:2.

Surowice klaczy badano z krwinkami ogieréw zawieszonymi w plynie
fizjologicznym i w dekstranie. W tab. 3 zestawiono wyniki badan.
W przypadkach watpliwych zastosowano posredni odezyn Coombsa, uzy-
wajac surowic badanych do uczulania krwinek ogieréw. Surowice anty-
globulinowg do odezynu Coombsa przygotowano, szczepiac kroliki pre-

cypitatem alunowo-potasowym surowicy konskiej.

Jak widaé z tab. 2, surowice badanych klaczy, aglutynowaly krwinki
ogieréw tylko do miana 1:4, badz tez nie aglutynowaly wcale. Tylko
w przypadku klaczy Brit, surowica jej aglutynowala krwinki ogiera do

miana 1:32.
Proba bioclogiczna.

W celu sprawdzenia, czy klacz Brit. jest

uczulona na krwinki ogiera Dir., wykonano prébe biologiczna, stosowana
w celach diagnostycznych u kobiet, u ktérych podejrzewa sie (Wiener)
izoimmunijzacje. Préba ta, w przypadku wyniku dodatniego miala wykazaé
wzrost miana u klaczy Brit. uczulonej juz na antygen krwinek ogiera Dir.

wskutek przebyte] obcogrupowej ciazy.

Dnia 26, I 1954 r. przetoczonc ! klaczy Brit. 100 ml krwi ogiera Dir.
W 20 dni po przetoczeniu krwi, dnia 15. II. 1954 r. pobrano krew klaczy

"t Transfuzji dokonat lek. wet. K. Malicki, st. asystent Zakladu Mikrobiologii

Wydz. Wet. Warszawa.
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w celu wykonania odezynu izoaglutynacji. Okazato sie, ze to jednorazo-
we wstrzykniecie krwi ogiera Dir. wystarczylo, by miano w surowicy kla-
czy Brit. podniosto sie wybitnie. Surowica klaczy Brit. przed transfuzja
zlepiala krwinki ogiera Dir. zawieszone w roztworze fizjologicznym do
miana 1:4 w surowicy — 1:32; po transfuzji — zlepiala krwinki ogiera
zawieszone w roztworze fizjologicznym do miana 1:4 zawieszone w suro-
wicy — do miana 1:64 000. Réwnolegle przeprowadzona kontrola krwi-
nek ogiera Dir. z surowicy klaczy kontrolnej wykazala brak agluiynacji
zaréwno w plynie fizjologicznym, jak i w Srodowisku bialkowym.

Kontrola doSwiadezenia polegala na przetoczeniu réwniez 100 ml krwi
ogiera Dir. klaczy, ktorej surowica przed przetoczeniem nie zlepiala
krwinek ogiera Dir. Transfuzji dokonano dnia 22, V. 1954 r. W czasie za-
biegu stwierdzono lekkie ostabienie tetna, po zabiegu — oslabienie ape-
tytu.

Dnia 1. VI 1954 r. pobrano krew do odczynu izoaglutynacji. Surowica
klaczy doswiadczalnej uczulone]j nie zlepiala krwinek ogiera Dir. zawie-
szonych zardowno w roztw. fizjologicznym, jak i w surowicy oraz dekstra-
nie (tab. 4).

Kontrolne badania surowicy Brit.,, wykonane w kilka miesiecy po
sztucznym uodpornieniu, wykazaly spadek przeciwcial do miana 1:8.
W tym czasie klacz byla stanowiona po raz trzeci tym samym ogierem
Dir. Kontrola przeciwcial w czasie cigzy nie wskazywala na uodpornie-
nie klaczy antygenem krwinkowym plodu. Przeciwciala mialy tendencje
do stalego spadku. W koticu aglutynowaly krwinki ogiera Dir. do mia-
na 1:4.

Analogicznie do przypadkéw spotykanych u ludzi wytlumaczenie spad-
ku przeciwciala moie byt dwojakie. Po pierwsze — klacz wytwarza
przeciwciala, ktére s wychwytywane przez obcogrupowy pléd i wow-
czas mozna spodziewaé sie uszkodzenia plodu in utero. Po drugie —
klacz nie wytwarza wcale przeciwcial, gdyz brak jest bodZca antygeno-
wego, ktéry uodporniatby klacz w czasie cigzy. Piod wowcezas bylby
grupy zgodnej z grupa klaczy,

W okreslonym terminie klacz Brit urodzila Zrebie zupelnie zdrowe.
Irwinki Zrebiecia nie wykazaly zadnych Sladéw uczulenia, W surowicy
klaczy nadal nie stwierdzono przeciwcial odpornosciowych w stosun-
ku do krwinek Zrebiecia.

W tym czasie otrzymali$my dzieki uprzejmosci dr Eyquema dyrektora
laboratorium grup krwi w Instytucie Pasteura, surowice wzorcowe do
oznaczania grup krwi u koni?!, :

Badania krwinek klaczy Brit. ogiera Dir. i nowonaredzonego zrebiecia

1 W tym miejscu pragniemy podziekowaé dr. Eyquemowi za surowice.
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wykazaly, ze krwinki klaczy Brit. aglutynowane sg przez surowice anty
A i anty E, krwinki ogiera Dir. — przez surowicg anty A i anty C,
krew zrebiecia — przez surowice anty A i anty E. Zrebie wiec nie odzie-
dziczylo cechy C po ogierze Dir. a krew jego wykazala zgodnos¢ serolo-
giczng z krwia klaczy matki (tab. 5). Nie bylo wigc bodzca do izoimmu-
nizacji, ptéd zgodnogrupowy nie wywolal uodpornienia matki i Zrebig

Tabela 5
Antvgeny grupowe klaczy Brit, ogiera Dir. i zrebigela (odezyn wykonano surowi-
cami otrzymanymi z Instytutu Pasteura — dr Eyquem)

Surowice anty— i Konlrola
Krwinki A l B | c E l krwinek
- : ' ‘ ‘ i
Brit, ++ \ - : — Lo ‘ _
- i
Dir. i 4+ ' - R - i —
Zrebie | ++ I — ; — - : —

I | ‘ |

mialo wszelkie dane, aby urodzié¢ sig zdrowe. Surowica klaczy Brit. aglu-
tynowala krwinki ogiera Dir. do miana 1:4, krwinki nowonarodzonego
zrebiecia nie byly aglutynowane przez surowicg Brit. Mozliwe, ze w po-
przednich ciazach, w ktérych klacz ronita, krwinki plodéw zawieraly
ceche C i byly serologicznie niezgodne z krwinkami matki. Jest to tylko
przypuszezenie, poniewaz antygeny grup krwi poronionych plodéw,
w owym czasie nie mogly by¢ okreslone.

WYNIKI BADAN W SWIETLE PISMIENNICTWA

Wobec réznorodnosei cech grupowych u koni, sprawa izoimmunizacji
klaczy w czasie cigzy zdaje sie nie wzbudzaé zadnych watpliwosei.
Przemawiaja za tym spostrzeZenia wielu badaczy, ktére przedstawiamy
ponizej.

Jak juz wspomniano, opisy przypadkow wskazujg, Ze izoaghutyniny wytwarza-
ne w czasie cigzy w krwi matki, dopiero z siara przedostaja sie do organizmu
irebiecia (Bruner, Hull, Doll, Hunt, Walsh i inni. Zwierzeta karmione
siarg matki ging wkrotce, wsréd objawéw nasilajacej sie niedokrwistosei i zo6l-
taczki. Gdy natomiast takie Zrebie karmione jest przez klacz — mamkg, zgodna
grupowo z grupa krwi zrebieeia — objawy chorobowe nie rozwijaja sie i Zrebie -
pozostaje zdrowe.

Wzorujac sie na do$wiadczeniu konfliktu serologicznego u ludzi, wprowadzono
te same metody badan serologicznych w stosunku do zwierzat. Badania przepro-
wadza sie nad wlasnoécig zlepna surowicy klaczy w stosunku do krwinek Zre-
hiecia i krwinek ogiera. Mianc przeciwcial w surowicach klaczy cigzarnych wahn
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sig zazwyczaj w granicach od 1:4 — 1:16 w pitynie fizjologicznym, miano izaglu-
tynin wzrasta w srodowisku bialkowym (albumina) 1:8 — 1:32 (Walsh i Hunt)

(79). Jak stwierdzili Bruner, Hull i Doll, mianc surowicy i slary waha sie
w zalezno§ci od okresu, w ktoérym przeprowadza sie badania. Zwykle w przy-
padkach niezgodnosci serologicznej miano narasta w miare zblizanja sie porodu.
Badania wahan miana surowicy i siary w czasie porodu i najblizszych godzin lub
dni po porodzie wykazalo, ze miano przeciwcial surowicy utlrzymuje sie przez
czas dluiszy na jednakowym poziomie, miano przeciwcial w siarze spada szybko.
W jednym z cytowanych przez autoréw przypadkéw surowica klaczy bezposred-
nio przed porodem :zlepiata krwinki ogiera, ktdry jg stanowil, do rozeieficzania
1:64, siara tej klaczy zlepiala te same krwinki w rozciefczeniu 1:128, Dwanascie
godzin po porodzie miano surowicy nie ulegic zmianie, miano siary opadlo do 1:8.
Po upltywie tygodnia miano mleka wynosito juz tylko 1:2 przy mianie przeciweiat
w surowicy utrzymujacym sie przez wiele tygodni po porodzie.

Autorzy podaja, ze zarwyczaj, jesli miang surowicy nie jest wyzsze niz 1:2,
a miano siary — 1:8 wowczas Zrebie moze ssaé¢ wiasng matke bez obawy wystg-
pienia zoltaczki hemolitycznej. Jezeli natomiast miano surowicy wynosi 1:4, a siary
— 1:16, wowczas, jak wykazaly obserwacje autoréw, wystepuje zottaczka hemoli-
tyczna o przebiegu lagodnym. Gdy miano surowicy i siary jest wyisze — niehez-
piecznie jest dopuszczaé Zrebie obcogrupowe do ssania wlasnej matki,

Ponadte Bruner i wspodlpracownicy zbadali przebieg izoimmunizacji do-
$§wiadczalnej u 5 klaczy. W tym celu na 3 miesigce przed porodem przeta-
czano klaczom dozylnie w odstepach 7-dniowych po 30 ml krwi cytrynianowe] ogie-
row, ktore je kryly. Dalsze uodpornianie wykonywano szczepiac klaczom w od-
stepach tygodniowych po 20 ml krwi cytrynianowej podskdérnie. U irzech klaczy
otrzymanoe miano izoaglutynin w rozcienczeniu 1:2, w siarze — 1:16.

U jednej klaczy, miano w surowicy w stosunku do krwinek nowonarodzonego
irebiecia wynosito 1:512, w siarze — 1:1024. Ilo&¢ cialek czerwonych krwi zrebiecia
wynosila 12 800 000 w 1 mm. W krwi Zrebigcia nie stwierdzono hemaglutynin,

W 10 godzin po urodzeniu, gdy Zrebie dopuszczano do ssania matki, krwinki zre-
biecia wykazaly wybitna autoaglutynacje; ilos¢é krwinek czerwonych Zrebigcia
spadla do liczby 5600 000 w 1 mm. Po 24 godz. ilo§é¢ cialek czerwonych krwi wy-
nosila juz tylko 2800 000; wystapila bardzo wyraZna zo6itaczka. Od 3 dnia, gdy
miano w siarze klaczy znacznie sie obnizyio (1:8), z6itaczka u zZrebiecia powoli
ustepowala, ilo$¢ cialek czerwonych wzrastala i po tygodniu osiagnela liczhe
5600000 w 1 mm. Surowica zrebiecia nie wykazywala juz Zadnych zdolnosci zle-
piania wlasnych krwinek, mimo, ze miano w surowicy klaczy utrzymywalo sie na
poziomie 1 :512,

Jak wynika z badanh Grootenhinsa (40), zdarza sie, Ze Zrebie pada na cho-
robe hemolityczng przy odczynach serologicznych zaznaczonych bardzo stabo lub
z wynikiem watpliwym.

Duzg pomoca w wyjasnieniu izoimmunizacji jest stosowana przez wielu auto-
row prowokacja, dokonana zastrzyknieciami krwi ogiera. Podwyzszenie miana moz-
na niekiedy uzyskaé juz po jednym zastrzyknigciu krwi.-

W przeciwienstwie do pozytywnych wynikow izoimmunizacji doswiadczalnej,
popartej réwniez przez nasze badania, badacz jugostowianski Kolic (52) nie uzy-
skal podwyzszenia miana izoaglutynin u 41 szczepionych koni.

Nie jest ostatecznie wyjasnione, w jaki sposob dochodzi do uodpornienia ciezar-
nej klaczy w przypadku konfliktu serologicznegn. Analogicznie do izoimmuni-
zacji w eiazy u ludzi mozna sgdzié, ze antygeny grupowe krwinek plodu, jako
rozpuszezalne glukoproteidy, przenikajg de ustroju klaczy i w razie niezgodnosci
-~ uodporniajg ja. Przy dzisiejszym stanie wiedzy o grupach krwi u koni, nie zo-
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stalo jeszcze ustaloné, czy i ktory z antygenow grupowych krwinek konskich jest
czesciej spotykany w przypadkach choroby hemolitycznej Zrebigt. Ponad wszelka
\vatpliwoéé, jak wynika z piSmiennictwa, klacz w wigkszoscli przypadkéw gru-
powo niezgodnej ciazy, zostaje uodporniona, a w surowicy jej stwierdza sie prze-
ciwciata blokujace i czesto dodatni posredni odczyn Coombsa.

Badania serologiczne przeto dowodza istnienia procesu izoimmunizacji. Naj-
wieksze trudnosci nastreczaja proby wytlumaczenia samego mechanizmu powsta-
nia choroby hemolitycznej nowonarodzonych Zrebiat.

W przypadku konfliktu serologicznego u ludzi nie ulega zadnej watpliwoici, ze
powstale 1 matki przeciwciala blokujace przenikajg przez loizysko i uszkadzaja
krwinki plodu. Zostalo to wykazane doSwiadczalnie przez wielu badaczy. Dodat-
ni bezposredni odczyn Coombsa, stwierdzany prawie zawsze w przypadkach cho-
roby  hemolitycznej noworodkéw ludzkich, dowodzi uczulenia krwinek plodu in
rivo,

W chorobie hemolitycznej zrebigt autorzy podajg, ze zwierzeta rodzg sie zdro-
we i choruja dopiero po wyssaniu przeciwcial z siarg.

O przepuszczalnosei przewodu pokarmowego dla przeciwcial w pierwszych dniach
po uredzeniu $wiadczg doswiadczenia Bessisa, o ktorych wspomniano na wste-
pie, a ponadto — spadek cialek czerwonych krwi u nowonarodzonych Zrebiat
i przeciwciala, ktore po karmieniu siarg matki moga by¢ wykryte we krwi Zrebiat.
Przekonywujacy jest przypadek autoimmunizacji, obserwowany u nowonarodzo-
nego zZrebiecia bezposrednio po karmieniu siara zawierajaca przeciwciala (Bruner
i wspolprac.). Nie wydaje sie jednak prawdopodobne, by to byla jedyna droga,
ktora przeciwciala dostajg sie do krwi noweorodka i uszkadzajg ig.

Brion (10) i Brion i Goret (11} podala ze niekiedy, aczkolwiek rzadko, ire-
bieta rodza sie juz chore. Ponadto poczyniono spostrzeienia, ze zwierzeta domowe
rodzg niekiedy milode z ogdlnym obrzekiem, i to nie tylko zwierzeta o lozysku
przepuszczalnym, ale réwniez i takie, ktdérych loZysko uchodzi za zupelnie nieprze-
puszczalne (np. krowa). Wir th przypuszcza, ze moze to byé nastepstwem izoimmu-
nizacji zachodzacej wewnatrzmacicznie. Podobne przypadki obrzeku ogéinego u kro-
likéw opisuja Nachtheim i Klein.

Podstawowym problemem w zjawisku izoimmunizacji u koni, jest problem
przechodzenia przeciwcial i antygenu przez lozyska kla-
czy ciezarnej. Problem ten wigze sig z budowa anatomiczna lozyska, o ktdrej
krétko wspomniano na wstepie naszych rozwazan.

Schneider i Szathamary podzielili ozyska zwierzat ssacych, na podsta-
wie budowy histologicznej, na 4 grupy, zaliczajge tozysko klaczy do grupy lozysk
r:ablonkowo-kosmoéowkowych (placenta epithelio-chorialis). W tej grupie lozysk krwio-
bieg matki oddzielony jest od krwiobiegu plodu siedmioma warstwami tkanek,
stanowigcych naturalng — wedlug autoréw - bariere dla przeciwciat matki
W Swietle tych pogladéw odpornosé bierna irebie uzyskiwaloby po urodzeniu do-
piero po wyssaniu siary.

Poglad wypowiedziany przez Schneidera i Szathmary o nieprzepuszezalnofci
lozyska klaczy dla przeciwcial wytworzonych w organizmie matki, zyskat w ciggu
iat nastepnych potwierdzenie zaréwno w badaniach prowadzonych przez innych
autoréw na klaczach naturalnie izoimmunizowanych, jak i doswiadczalnie uodpor;
nionych antygenem bakteryjnym.

Bruner i wspélpracownicy uodpornili antygenem S, aebortus equi 5 klaczy
w dziewigtym miesigeu cigzy, uzyskujge miano 1:5000. Po porodzie miano suro-
wicy klaczy utrzymalc sie bez zmian, miano siary wynosilo 1:100080. Surowica
nowonarodzonego Zrebiecia przed wyssaniemn siary aglutynowala S. abortus equi
do miana 1:100, w 12 godzin po wyssaniu siary - 1:1000, po tygodniu —:1:500,

Roczniki Nauk Rol T. 67-E-4 4
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Miano siary po wyssaniu przez Zrebie obnizylo sie do 1:200, miano, surowicy kla-
czy utrzymalo sie bez zmian.

Bruner i wspolpracownicy wykazali réowniez nieprzepuszczalno$é lozyska dla
izoprzeciwcial. Badania przeprowadzali na 12 klaczach, ktore w poprzedzajgcym
sezonie urodzily Zrebieta z objawami choroby hemolityczne]. W sezonie, w ktorym
przeprowadzono doswiadczenie, pokryto je ogierami, ktére posiadaly antygeny
krwinkowe niezgodne. Odczyn wykonany bezpofrednio przed porodem wykazal zle-
pianie krwinek ogiera przez odpowiednia mu surowice klaczy do miana 1:64.
Siara pobrana od pieciu dowolnie wybranych klaczy zlepiala krwinki odpowiada-
jacych im ogierdw do miana od 1:8 do 1:128, Surowice pieciu nowonarcdzonych
zrebigt, ktore jeszcze nie ssaly, w Zadnym z pieciu przypadkéw nie aglutynowaly
krwinek odpowiednich ogieréw. Po 12 godz. od wyssania siary, surowice zrebigt
zlepialy krwinki odpowiednich ogieréw do miana 1:2 do 1:32. Zrebie, ktorego
surowica wykazywala miano 1 :32, padlo w niedtugim czasie po urodzeniu.

W ostatnich latach, wskutek coraz szerzej prowadzonych badan w tym kierunku,
zaczynaja sie pojawia¢ zastrzezenia co do tak bezkrytycznego uznawania nieprze-
puszczalnosci tozyska klaczy za pewnik, Doll np, zacbserwowal na 45 niezgod-
nych grupowo przypadkoéw ciazy, 6 przypadkéw reimmunizacji. Autor mogt zba-
dat lozyska tylko dwodch nieimmunizowanych klaczy. W obu przypadkach lozysko
wykazywalo zmiany chorobowe; w pierwszym z nich bylo zrotniete w wielu miej-
scach z blong $luzowsg macicy tak, ze usuniecie lozyska wymagalo zabiegu recz-
nego, w drugim przypadku — lozysko zawieralo ogniska martwicze, do&¢ licznie
rozsiane w lozysku oraz blizny, wskazujace na zrosty z blong sluzowsg macicy
klaczy, W innym przypadku klacz przed urodzeniem Zrebiecia z zdéltaczka poro-
nita,a a lozysko bylo obrzekle, z ogniskami martwiczymi, zrosniete z blong $luzo-
wa macicy, wykazujacej ropny stan zapalny. Na podstawie tych trzech zbadanycn
przypadkéw Doll wysunal poglad, ze o przechodzeniu antygenu krwinek plodu
do ustroju matki decyduje stan lozyska. Lozysko chorobowo zmienione (na razie
autor nie zastanawia sie nad etiologia) staje sie latwo przepuszczalne dla antygenu,
lozysko zdrowe — jest barierg hamujgcg izoimmunizacje klaczy. Zmiany chorobowe
lozyska powoduja naturalng immunizacje klaczy przeciw antygenom krwinek.

Podobne wnioski mozna by wyciggnaé¢ przypuszczalnie w odniesieniuz do przecho-
dzenia przeciwcial przez loZysko od matki do plodu. Lemetayer i wspolpracow-
nicy (56) wykazali, ze przeciwciala teicowe wstrzykniete klaczy ciezarnej moina
bylo wykryé we krwi Zrebiecia po urodzeniu, zanim jeszcze zostalo ono dopuszczo-
ne do ssania siary. Przy tym stwierdzono, Ze bylo to zalezne od wysokosci miana
i wymagalo przynajmniej jednej jednostki antytoksycznej.

Pidmiennictwo dotyczace schorzen lozysk klaczy jest skape. Studiencow
omawia zagadnienia schorzenia lozyska u koni, opisujac giéwnie zmiany wystg-
puiace w zakazeniu S. abortus eqgui i drobnoustrojami ropotwérczymi. Uwaia on,
ze o przyczynie ronienia nalezy decydowaé nie tylko na podstawie badania piodu,
ale tez — lozyska i blon plodowych. OQbraz anatomopatologiczny pledu i blon pto-
dowych moze daé dopiero wyczerpujace podstawy do rozpoznania etiologii poro-
nienia.

Na zakonficzenie rozwazafi o przepuszczalnoéci lozyska u klaczy, wspomnieé¢ na-
lezy o pracy Flexnera 1 Gellhorna, ktérzy zbadali przenikanie jondéw izo-
topu sodu przez lozysko zwierzat ssacych. Autorzy wykazali, ze najmniej prze-
puszczalne s3 lozyska epiteliochorialne, najwigeej — hemochorialne; przez 1 g lo-
zyska hemochorialnego w ciggu 1 godziny przeszlo u czlowieka w 9 miesigeu ciazy
— 4,5 mg promieniotwérczego sodu, w lozysku epiteliochorialnym u $wini w 16 ty-
godniu — 0,026 mg. Lozyska klaczy nie byly badane; mozna whnioskowaé, ze jako
nalezgce do typu lozysk epiteliochorialnych, beda réwniez wykazywaly malg prze-
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puszezalno$é., Ogdlne uwagi, odnoszace sie do przenikania jondéw izotopu sodu
przez lozyska zwierzat ssgcych wykazaly, ze ,przenikanie do czesci matczynej to-
zyska, odbywa sie bardzo szybko (okolo 4 min), lecz bardzo powoli — do kosmkéw
czesei plodowych lozyska (12 — 18 godz). Szybkos$é przenikania zwieksza sie z wie-
kiem i jest mniej wiecej rownoleglta do masy plodu. Pod koniec cigzy u kotki
przepuszezalnoéé jest 50 razy szybsza niz na poczatku cigzy, u $winki morskiej
— tylko 10 razy szybsza, co najprawdopodobniej wiaze sie z budowa i powstawa-
niem tozyska.l

W szeregu opublikowanych prac, dotyczacych izoimmunizacji klaczy, autorzy
nie zajmuja sie problemem loiyska, tak, Zze w obecnym etapie badan, toiysko
i ewentualne jego zmiany w izoimmunizacji klaczy stanowi jeszcze jedng ,nie-
wiadoma. ’

Jest bardzo mozliwe, ze w przypadkach patologii cigzy, do jakich zaliczyé nalezy
proces izoimmunizacji naturalnej, tozysko klaczy, normalnie nieprzepuszczalne, ule-
go jakim$ zmianom, ktore czvnia je przepuszezalnym dla przeciwcial. Sprawa ta
wymaga dokladnych badan,

Obserwacje kliniczne Zgodnie z pierwszymi doniesieniami o chorobie
hemolitycznej Zrebiat (Parry i wspéipr. 1949), zwierzeta rodzg sie przewaznie nor-
malne i dopiero po kilku godzinach do 5 dni wystepujg pierwsze objawy choro-
bowe o rozmaitym nasileniu -—- od bardzo cigzkich (z hemoglobinuria) do lzejszycl:,
ledwo dostrzegalnych. Ociezalosé, nieche¢ do ssania mogg by¢ pierwszg oznaka
choroby. Nastepnie na pierwszy plan wysuwa sie blados¢ powlok i nasilajaca sie
zoltaczka. Rownoczesnie z bladoscia i ogolnym ostabieniem wystepuja zaburzenia
sercowo-naczyniowe. Mocz bywa ciemny z duza zawartoscig bilirubiny, niekiedy
(wskutek hemoglobinurii) — ciemno-czerwony, Anemia posuwa sie szybko naprzéd;
w rozmazie krwi nie stwierdza.sie wyraine] retikulocytozy, niestychanie rzadko
zdarzaja sie pojedyncze erytroblasty. Poikilocytoza, anizocytoza lub mikrocytoza —
wystepuja rzadko. Oporncé¢ krwinek jest znacznie zmniejszona, krwinki wykazuja
czgsto wyraing autoaglutynacje. Leukocytoza waha si¢ pomiedzy 8 — 15 tysigcami
1 wykazuje przesuniecie w lewo.

Choroba hemolityczna Zrebigt konhczy sie przewaznie smiercig, zdarza sie jed-
nak, ze niektore zwierzeta nawet zupelnie nie leczone zdrowieja samorzutnie. Ta-
kie przypadki opisal Parry i wspdlpracownicy.

W zaleznosci od objawéw chorobowych mozna wyrozni¢ w chorobie hemolitycz-
nej 3 postacie: bardzo ostrag, ostrg i podostra.

W przypadkach bardzo ostrego przebiegu choroby hemolitycznej, pierwsze
ohjawy w 8—36 godz. po urodzeniu zaznaczajg sig ciezkg anemig wywolang gwat-
towna wewnatrznaczyniowg hemoliza, wybitha hemoglobinuria i wybitnym po-
wiekszeniem $ledziony.

Postaé¢ ostra zaznacza sie w 2—4 dni po urodzeniu, a z sbjawow klinicznych
na pierwszy plan wysuwa sie zdéitaczka.

Posta¢ podostra wystepuje w 4—5 dni po urodzeniu, przy czym objawy
chorobowe sg stabo zaznaczone i przechodza niekiedy niespostrzezenie.

Leczenie i zapobieganie. Podobnie jak w chorobie hemolitycznej ludzi
metoda leczenia z wyboru chorych Zrebigt jest przetaczanie krwi. Dawecami krwi mogs
byé konie z dokladnie okre§long pod wzgledem serologicznym grupg krwi. Krew
nalezy przetaczaé Zrebietom mozliwie natychmiast po urodzeniu, zanim hemoliza
wewngtrznaczyniowa osiggnie znaczne rozmiary i spowduje nieodwracalne zmia-
ny w krazeniu i w ofrodkowym ukladzie nerwowym. Najlepsze wyniki daje prze-
taczanie krwi wymienne tj. przetoczenie krwi zgodne] grupowo przy roéwnoczesnym

! Cytowane wediug Baginskiego (1)

4%
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wypuszczeniu tej samej ilosci krwi choregoe Zrebiecia. Podobna transfuzje zastoso-
wal Bessis (4) w stosunku do chorych nowonarodzonych mulat. Parry (66) po-
daje, ze najlepiej jest przetacza¢ krew konserwowana cytrynianem, w celu unik-
nigeia wtornych zakazen stosuje sie Srodki antyseptyczne. Przetoczenie wykonuje
sie metoda kropelkows (120 kropel na minute), aparatem zamknietym, jak do prze-
taczania krwi u ludzi. Czas trwania transfuzji -~ 30—45 minut. Ile$¢ przetaczanej
krwi zalezy od nasilenia cobjawow anemii.

Z obserwacji Parry‘ego i wspoélpracownikéw wynika, ze jezeli objawy chorobowe
sg bardzo ciezkie, to Hb spada do 3 g i ponizej, przy Hb = 4,50 g ciezkie objawy
znikaja. Wzrost Hb ¢ 1 ¢ wymaga 500 ml krwi cytrynianowej. Wynika z tego, ze
po to, by Hb wzrosio o 1,5 g konieczpe jest przetoczy¢ choremu Zrebieciiu o ciezarze
50—60 kg okolo 750 ml krwi. Nie jest to zupelnie pozbawione niebezpieczenstwa.
Badacze obserwowali przypadek spowodowany przeciaZzeniem krazenia, przy ktorym
wystapil obrzek pluc; w celu zmniejszenia niebezpieczenstwa przecigzenia kraze-
nia proponuja uzycie zageszczone] masy krwinkowej, ktora podwyisza ilod¢ czer-
wonych cialek krwi, a nie zwieksza zbytnio objetosci krwi krazacej. Parry obli-
cza ok. 10 ml na kg ciezaru, 500—600 ml krwi dla zZrebiecia o ciezarze 50—60 kg.

W zapobieganiu choroby hemolitycznej Zrebigt najwicekszg role odgrywa dobdr
rownogrupowego ogiera, ktory ma stanowi¢ klacz.

Ponadto nalezy zwrocié uwage na karmienie. Poniewaz przekonano sieg, Zze z sia-
ra matki do przewodu pokarmowego Zrebiecia dostaje sie wiele przeciwcial, ktore
sy absorbowane przez krwinki Zrebiecia, wskazane jest stosowanie karmienia przez
klacz-mamke lub w razie jej braku podawanie mleka klaczy matki po kilkukrot-
nym $ciggnieciu siary tak, by ilo&¢ przeciwcial w niej zawartych zncznie sig zmniej-
szyla. Po 36 godz. niebezpieczenstwo ustepuje, miano przeciwcial jest niskie, a re-
sorpcia ich przez przewdd pokarmowy znacznie maleje (Wirth, 81). Wykazano,
7e zrebie, ktore pigtego dnia po urodzeniu po raz pierwszy dostalo siare z przo-
ciwciatami dla choroby hemolitycznej, nie zachorowalo i we krwi jego nie znale-
ziono przeciwcial, ktére byly obecne w siarze {(Bruner i wspélpracownicy). Je-
zeli Zrebie jest tak slabe, Ze nie ssie moina (Parry i wspolpracownicy 66) podaé
za pomoca sondy zotadkowej 1—2 razy dziennie 200—400 ml roztworu fizjologicz-
nego z 4% glikozy i 3% dwuweglanu sodowego.

Na zakohczenie nalezy zauwazy¢, ze prace nad znaczeniem izoimmu-
nizacji w patologii ciazy u zwierzat sa w Polsce dopiero zapoczatkowane. -
Trudno dzi§ orzec, czy bedg mialy te wage w medycynie klinicznej we-
terynaryjnej, jaka maja w medycynie ludzkiej. Prace te napotykaja na
trudnoéci, przede wszystkim ze wzgedu na duzg rozmaitosé grup i czynni-
kéw krwi zwierzat, ktore dotychezas nie znalazty dostatecznego uwzgled-
nienia w pracach polskich. Brak tez wskutek tego w Polsce surowic
wzorcowych do oznaczania grup krwi koni. Ma to znaczenie nie tylko
dla prac z zakresu patologii cigzy, lecz réwniez dla krwiolecznictwa
innych choréb zwierzecych.

Badania lozysk klaczy z przypadkow izoimmunizacji moga rzuci¢ nowe
$wiatlo na pojecie ,,przepuszezalnosei’ lozyska w zwiazku z ich budowa
anatomiczna.

Nie wydaje nam sig, by sprawa ta by}a bez znaczenia dla hodowli kra-
jowej. A wymaga to pewnych ram organizacyjnych i wykwalifikowa-
nych pracownikow.
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Jezeli praca niniejsza przyczyni sie do rozwoju tej nowej galezi me-
dycyny weterynaryjnej w Polsce, jak to ma miejsce w innych krajach,
cel jej bedzie osiagniety.

Streszczenie

W pracy podano przeglad pismiennictwa dotyczgcego izoimmunizacji
w patologii ciazy u zwierzat oraz przeprowadzono analogie z izgimmu-
nizacjg w konflikcie serologicznym u ludzi. Opisano przypadek ronienia
klaczy, ktéry na podstawie anamnezy porodowej i wynikéw badaf grup
krwi klaczy, ogiera i Zrebiecia, autorki prébujg tlumaczyt izoimmuniza-
cja. Wykonana préba biologiczna wg Wienera (stosowana u ludzi) pozwo-
lila uzyskaé odpornosciowe przeciwciala w surowicy klaczy (anty — C)
do miana bardzo wysokiego.

Autorki omawiaja mozliwosé wnikniecia przeciwcial do plodu przez
lozysko, ktore, mimo specjalnej budowy anatomicznej, w warunkach pa-
tologicznych moze staé¢ sie przepuszezalne dla przeciwcial niepeinych.
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M. Jduane-Nlunmwrgosuy n CT. BoHuexoBeKa

C/IVUYAM BBIKHIBIIIA V KOBBUIBI KAK TTOCHEICTBHE
CEPQIOTMYECKOT(O KOH®IMKTA

2 Peswome

. 1lpeacraiieH of30p IMTEPATYPHBIX JMAHHBIX OTHOCSIUMXCH K H30HWMMYHH-
Al I UATONOTHH  OepeMeHHOCTH Y JKHBOTHLIX; HPOBENEHa AaHANOTHA
¢ mzoummyHmzanumeil ceponoruueckoro koudrurra vy Jiomanesh.  Oomcan
cayuail afopra ¥ KOOBLIBIL, KOTOpBIH Ha OCHOBAaHHH aHamHe3a M DPERYNETATOB
MCCETI0OBaHHIL TPYIM KpoBM Y KoOOBUIBI, kepefla M OxepeDEHKa, aBTOPHBI
npolyoT 00BACHHT, H3OUMMYHH3ALHEH.

IMpouzgreseno OuMoOnOrMYecKoe wucnuiTaHHe mo Buuepy (npumensemoe
v ofieit), B pe3yisTaTe  KOTOPOLO MOJSYYEHBl B CBIBOPOTKE HOOBLTRI UMMY-
Huzanuounvlie npornsorena (ant-C), 10 OHEHb BBICOKOIO THTPA.
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ABrOpaMM OBCY)KIQETCA  BO3MOXKHOCTH  TIPOHHKHOBEHHS OpPOTHBOTEN
B IO}, CKBO3b IUIOJOBLIC OGOMOUKH, KOTOPHIC HeCMOTPA HA CBOIO Clle-
UHMA/IBHYI0  AHATOMUUECKYIO CTPYKTYPY, B HATOJOTHYECKHX YCIOBAAX MOrYT
CTaTk NPOHHUACMBIMM A HEIOJIHEIX [IPOTHBOTEIL.

I. Lille-~Szyszkiewicz and St Woyrciechowska

THE CASE OF ABORTION IN A MARE AS A RESULT
OF THE SEROLOGICAL CONFLICT

Summary

The authors review some data from the literature regarding isoimmu-
nisation in the pathology of pregnancy in animals and compare this
one to that in the serological conflict in man.

The authors describe a case of abortion in a mare. The anamnesis
was taken and investigations of blood groups of this mare, stallion and
foal were done. Thus the authors suggest that the abortion may be due
to the isoimmunisation.

The biological test was done by means of Wiener’s method (used in
man). The immune antibodies (anti C) of a very high titre in the serum
of the mare were obtained. -

The authors discuss the possibility of penetration of the antibodies
into the foetus through the placenta which in spite of its special anato-
mic structure may be permeable to the incomplete antibodies in patho-
logical conditions,
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